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Hoje em dia a Implantologia é considerada a melhor opção de tratamento 
reabilitador em Medicina Dentária. Antes destes, as reabilitaçãoes era realizadas através de 
próteses do tipo removíveis ou fixas, suportada por dentes e mucosas. Método mais 
conservador, sem que haja recurso ao suporte mucoso ou dentário, sem a necessidade de 
realizar qualquer desgaste dos dentes adjacentes, quando comparado por exemplo com  
outros tipos de reabilitação fixa.  
Em 1952, Per-Ingvar Bränemark descobre a osteointegração após a tentativa de tirar 
uma peça de titânio colocada numa tíbia. A osteointegração do implante é um processo 
onde se estabelece uma conexão sólida e funcional entre o osso vital e a superfície do 
implante o qual para além de outros factores fica submetido a uma carga oclusal. 
Mas esta terapia necessita de respeitar alguns procedimentos antes da sua colocação, 
tais como uma boa história clínica e anamnese do doente, onde se avaliarão os fatores de 
risco, a realização de exames complementares de diagnóstico (ortopantomografia, TAC, 
radiografias periapicais), de forma a avaliar as condições anatómicas e estruturais para se 
proceder à colocação de implantes. Um dos factores que pode comprometer o sucesso dos 
implantes é uma periodontite não controlada. 
O tabaco é um produto proveniente da secagem de folhas de plantas do género 
Nicotiana tabaco. O fumo do tabaco apresenta na sua constituição cerca de 4000 
substâncias capazes de prejudicar os tecidos humanos. E segundo muitos autores a 
exposição do tecido peri-implantar aos constituintes do tabaco pode contribuir para o 
insucesso da reabilitação de implantes em fumadores. 
Os implantes com uma superfície rugosa podem favorecer o prognóstico das 
reabilitações implantosuportadas em pacientes fumadores. Contudo, são essenciais mais 
estudos para determinar qual o tratamento de superfície e quais as dimensões mais 
adequadas para os implantes colocados neste tipo de pacientes. 
Concluimos que pacientes fumadores têm um maior risco de insucesso na colocação 
de implantes. Já que o sucesso dos implantes depende da osteintegração e os elementos 
nocivos do tabaco afetam o processo normal da osteintegração, 
  



























Implantology is currently considered the best rehabilitative treatment in dentistry. 
Before implants , rehabilitations were  performed using removable or fixed prostheses , 
tooth supported or complete dentures . 
Being the most conservative way of restoring missing teeth, without any adjacent 
teeth wear, when compared to other types of fixed rehabilitation. 
In 1952, Per-Ingvar Bränemark discovers osteointegration after attempting to 
remove a titanium piece placed on a tibia , procces that exict a functional and solid 
connection betwenn vital bone and the implat surface , among other factors implants had 
occlusal  forces . 
This kind of treatment needs to have some requirements that need to be clearify 
before implant placement : Clinical history and anamnesis of the patient, Risk factor 
assessment, Complementary diagnostic exams (orthopantomography, CT scan, periapical 
radiographs): evaluation of available bone thickness and height for implants; determination 
of the distance of the nobles structures that should be avoided and not injured during the 
surgery, among others  
 
Tobacco is a product derived from dry leaves of plants from the genus Nicotiana 
tobacco. Tobacco smoke has in its constitution about 4000 substances capable of damaging 
human tissues. 
Exposure of peri-implant tissue to tobacco constituents can contributed to the failure 
of implant supported rehabilitation in smokers. 
 
Rought surface implants can achive a better outcome in implants supported 
rehabilitation in smoker patients. Mores studies are need in order to choose the best implant 
surface ant the best implant desing for smokers patients  
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I.  INTRODUÇÃO 
 
1.1. História da implantologia 
 
No passado recente a implantologia oral passou de um tratamento experimental a 
um tratamento previsível e é utilizado diariamente por Médicos Dentistas na reabilitação de 
espaços edêntulos. Isto deveu-se à confirmação da capacidade dos implantes de titânio 
conseguirem integrar-se diretamente ao osso alveolar (Buser, Sennerby, De Bruyn, 2017). 
O objetivo da implantologia em pacientes parcialmente ou totalmente desdentados é 
o reabilitar através da inserção e manuseamento de estruturas orais autógenas ou 
aloplásticas, e alcançar a saúde oral, a função, a estética e a fala (Misch, 2017). 
 
1.2.  Processo de osteointegração 
 
O Professor sueco Per Ingvar Brånemark foi quem criou e desenvolveu esta 
Técnica, nos anos sessenta realizou os primeiros estudos pré-clinicos, definindo o processo 
de osteointegração que é aceite hoje em dia (Buser et al., 2017). 
A osteointegração define-se como o processo no qual se produz uma sólida união 
entre o osso vivo e a superfície de um implante submetido a uma carga oclusal (Brånemark 
P. I. et al, 1969). Atualmente, um implante é considerado osteointegrado quando não existe 
nenhum tipo de mobilidade relativa progressiva entre o implante e o osso onde se encontra 
em contacto direto. Através de estudos histológicos conseguiu-se observar que a falta local 
e sistémica de resposta biológica do tecido à superficie do implante pode ser um indicativo 
de contacto direto com o osso. Posto isto, o que se pensava que ser uma resposta biológica 
vantajosa, na verdade é a falta de resposta por parte dos tecidos circundantes (Mavrogenis 
et al., 2009).




Parithimarkalaignan et al, (2013), dizem que é um processo biológico e  
compreende três fases (incorporação por formação de tecido ósseo, adaptação de massa 
óssea à carga através da deposição de osso lamelar paralelamente e a adaptação da estrutura 
óssea à carga, sendo esta última fase a de regeneração óssea em torno do implante). No 
processo de osteointegração, como ocorre na regeneração óssea para defeitos por fratura, a 
cicatrização óssea é ativada por qualquer lesão da  matriz óssea pré-existente. Quando 
exposta ao fluído extra-celular, proteínas não colagénicas e fatores de crescimento são 
libertados e ativam a regeneração óssea. 
Foi realizado um estudo histológico e histomorfométrico em maxilas de porcos pelo 
Dr. Gahlert em 2009. Nesse estudo foi avaliada a osteointegração em materiais de  titânio 
(Ti) e  da zircónia (Zr), assim em animais que foram submetidos a certas condições de 
ambiente experimental, foram colocados implantes tanto de Ti como de Zr. Estes animais 
foram avaliados às 4, 8 e 12 semanas, chegando-se à conclusão de que não existiram 
diferenças relevantes entre os dois tipos de implantes utilizados. Contudo, devido ao 
número limitado da amostra, os materiais estudados não demostraram entre si diferenças 
estatisticamente significativas, tanto do ponto de vista histológico e histomorfométrico. 
 
Pensa-se que os implantes de Zr têm uma característica primária, iniciando e 
mantendo a osteointegração, já que é um material que não tem efeitos tóxicos para os 
tecidos ósseos e que pode promover uma ligação física do osso ao implante e que este pode 
crescer à superficie do implante (Ahmad, A., et al, 2012). Hempel et al. (2009), ao comparar 
os implantes de Zr com os de Ti, afirmaram que o Zr pode promover uma forte adesão, 
proliferação e diferenciação significativa semelhante à dos osteoblastos. Também 
observaram que a topografía da superficie do Zr tinha menos efeitos contraproducentes para 
a biologia dos osteoblastos. 
Para o sucesso de uma boa osteointegração, é  necessário que se dê a aposição óssea 
a qual toma lugar em diferentes tipos de superfície e depende da rugosidade desta. Segundo 
Apratin, et al. (2015) existem estudos que demostram que uma superfície de um implante de 





Foi observado que a aposição óssea não só é favorecida pelo tipo de superfície do 
implante, como também foi demonstrado que depende da rugosidade do mesmo, podendo 
chegar a ser vantajoso na medida em que estimula a aceleração da aposição do osso ao 
implante. Deste modo é possivel considerar que uma superfície lisa se pode tornar uma 
desvantagem aquando da osteointegração (Ózkurt Z, et al., 2011). 
 
1.2.1. Fatores que influenciam a osteointegração 
 
Davarpanah, M., et al. (2013) postularam que o tratamento da superfície dos 
implantes tem como objetivo criar rugosidades e torná-la bioativa para melhorar a 
osteocondução em osso esponjoso, e descrevem ainda que a forma mais comum de 
implante continua a ser o parafuso, pois as roscas permitem uma melhoria na estabilidade 
inicial e na distribuição das forças através do osso circundante. Elias, N. (2013), afirmou 
que o implante em forma de parafuso proporciona uma área de contacto maior entre o 
implante e o osso, e aumenta a estabilidade primária ao distribuir melhor as forças, 
reduzindo o stress na interface entre o osso e o implante e na área cervical. O mesmo ainda 
afirma que as forças de compressão obtidas com implantes cónicos aumentam a 
estabilidade primária e que o tamanho do implante é proporcional à resistência para a sua 
remoção. 
 Já Apse, P. (2004) refere que a estabilidade primária desempenha um papel crucial 
para o êxito da osteointegração, e que tal é obtida graças ao tamanho do implante, ao 
diâmetro, à textura da superfície e à configuração das roscas. São estes os principais fatores 
para obtenção de estabilidade, destacando a importância do desenho do implante para a sua 
estabilidade em osso de baixa densidade. Joos, U. (2006) e Meyer, U. (2006) postularam 
que a osteointegração depende maioritariamente da geometria do sistema de implante, 
assim como do estado das células e da matriz óssea da superfície criada para o leito do 
implante. Sobre o desenho observaram que parafusos de implantes de forma parabólica 
permitem maior congruência entre o leito e a superfície do implante, e em função imediata, 
observou-se que a carga relacionada a trabeculado do osso na superficie do implante deve 
ser reconhecida como responsável pela imediata osteointegração. Chang, P. et al. (2010) diz  




que para além  do processo de osteointegração pode ser acelerado por alterações na 
rugosidade da superficie do implante e pela libertação local de fatores de crescimento, tais 
como BMPs (Proteina Óssea Morfogénica). 
 
1.2.2. Resposta óssea 
 
Melcher AH. et al, (1971), consideraram que quando se coloca um implante se está 
a causar um traumatismo no osso, e  aonde se forma uma lâmina dura e de osso modificado 
que se pode designar osso perimplantar. Quanto menor for a lesão e o envolvimento 
vascular, mais próximo do implante se dá a formação deste calo. 
Estes mesmos autores descreveram que quando existe uma lesão do periósseo, o 
calo forma-se no local mais próximo onde não ocorreu nenhum traumatismo. A agressão 
peri-implantar do tecido conjuntivo pode ocorrer em locais de osteogénese prejudicado e de 
destruição perióssea generalizada. O coágulo de sangue que resulta da perfuração contém 
citoquinas e fatores de crescimento mas quando acontece uma destruição do periósseo, é 
mínima a possibilidade de existirem células osteogénicas, por isso é importante limitar ao 
mínimo a lesão dessa estrutura. 
A remodelação que ocorre na interface osso-implante é de uma grande importância 
para a sustentabilidade do implante. Sempre se perde l mm de osso cortical ao redor do colo 
do implante devido à tumefacção e à circulação paralela ser deficiente. Porém, este osso 
inviável vai auxiliar no período de cicatrização, sendo substituido por osso vivo. 
O tecido ósseo recém-formado contacta com a superfície do implante dando 
resultado à osteointegração. Vinte e quatro horas depois da colocação do implante inicia-se 
a migração de células osteogénicas ativas e mesenquimatosas para a superfície do implante. 
A matriz formada em redor do implante é uma matriz não colagénica, que vai regular a 
adesão celular e vai estabelecer ligação com os minerais. Esta matriz é tecido ósseo pouco 
mineralizado e a deposição continua de cálcio e fósforo levam à integração do implante 





Antigamente, pensava-se que a resistência total do osso que suporta um implante só 
era alcançada após 12 meses do processo de mineralização secundária que ocorre, porém, 
estudos recentes demonstram que a remodelação é uma resposta dependente do osso 
adjacente a um implante (Frost H.M., 1983). 
 
1.3.  Osso alveolar 
 
O osso alveolar é o osso que suporta e rodeia os dentes, formado por uma matriz 
orgânica e partículas inorgânicas, onde as células existentes regulam a sua estabilidade. 
Apresenta várias funções: proteção de estruturas sensíveis às forças externas, atua como 
reservatório de minerais e células que vão participar na homeostasia sistémica, e resistência 




Este osso é constituído por tecido conectivo especializado. A sua matriz orgânica 
representa 30-35% do seu peso total e é formada por colagénio tipo I e proteínas não 
colagénicas, glicoproteínas, hidratos de carbono, lípidos e proteoglicanos. Os seus 
principais componentes inorgânicos são o cálcio e o fosfato, hidratados, na forma de 
cristais de hidroxiapatite. Quanto à sua composição celular, existem diferentes células no 
tecido ósseo: células percursoras de osteogénese, osteoclastos, osteoblastos, osteócitos e 
elementos hematopoiéticos da medula óssea (Lindhe et Lang, 2015). 
A hidroxiapatite é um mineral e um material biológico, cuja fórmula é: 








1.3.2. Tipos de osso  
 
Macroscopicamente pode-se classificar o osso, em osso cortical e osso esponjoso 
(Misch, 2007). 
E, quanto à sua densidade, ele classifica-se em quatro grupos (figura 1), segundo 




Figura 1 –  Grupos de Densidade Óssea. (adaptado de (Lindhe et Lang, 2015). 
 
O tipo 1 define-se como osso cortical espesso e homogéneo, o tipo 2 como camada 
espessa de osso cortical em redor do osso esponjoso denso, o tipo 3 é uma camada leve de 
osso cortical que envolve um osso esponjoso denso e o tipo 4 é osso esponjoso poroso 
pouco denso (Juodzbalys et Kubilius., 2013). 
Uma classificação exata do osso quanto à sua localização e densidade é dificil de 
conseguir, embora esteja descrito na literatura que o osso mandibular é mais denso que o 
osso da maxilla e, que em ambos, de anterior para posterior, a densidade óssea vai 









O osso é constantemente remodelado, não só durante a fase de crescimento do 
esqueleto, como consoante as necessidades mecânicas ou metabólicas, tendo a capacidade 
de ajustar as suas propriedades mecânicas (Lerner L.M., 2006). 
Este mecanismo de adaptação compreende uma fase de reabsorção óssea na qual o 
osso é reabsorvido pelos osteoclastos, e uma fase de formação de osso onde o novo osso é 
depositado pelos osteoblastos. Este processo denomina-se regeneração óssea (Raisz, 2005). 
A fase de reabsorção dura entre três a quatro semanas, enquanto a fase de 
regeneração prolonga-se por três a quatro meses (figura 2). O processo inicia-se com a 
indução das citoquinas inflamatórias que são produzidas pelos osteócitos lesados. Estas 
citoquinas (PGE-2, IL-1) captam, os linfócitos T e estimulam a produção de Receptor 
Activator of Nuclear Factor Kappa-B Ligand (RANKL), isto é, tanto pelas células 
imunitárias como pelas células de revestimento e osteoblastos. No entanto as células da 
linha osteoclástica, que provém também da corrente sanguínea, entram à frente de 
remodelação (atraídas pelo acesso cirúrgico realizado) e começam a elaborar os recetores 
RANK. O RANKL ao ligar-se ao seu recetor específico inicia a maturação e ativação dos 
osteoclastos que a sua vez iniciam a fase de reabsorção. Após a fase de reabsorção 
começam a libertar-se fatores de crescimento (devido da atividade dos osteoclastos), e estes 
são responsáveis pela diferenciação e proliferação dos pre-osteoblastos (que migram das 
zonas perivasculares). Neste processo parecem, também, estar envolvidas as células de 
revestimento ósseo adjacentes aos locais de reabsorção sendo imprescindível, ainda, a 
presença de osteoclastos, funcionantes ou não. 
Entretanto os pré-osteoblastos vão produzindo osteoprotegerina (OPG), com grande 
afinidade para o RANKL, quando estes se ligam dá-se a desactivação dos osteoclastos, 
pondo termo à fase de reabsorção (Roberts, W.E., 2006).  
Entre estas duas fases, encontra-se a fase reversa ou de reversão, durante a qual o defeito 
provocado pela reabsorção é coberto por células mononucleares e morfologicamente 
inativas (Mccauley et Nohutcu., 2002). 
 






Figura 2 - Ciclo da regeneração Óssea (adaptado de Lindhe et Lang,( 2015). 
 
1.4.  Sobrevivência vs sucesso implantar 
 
De maneira a facilitar a comunicação entre profissionais da área, há que estabelecer 
a diferença entre os significados de “sobrevivência” e “sucesso” na reabilitação com 
implantes. Estes termos são frequentemente utilizados em estudos, embora ainda haja 
dúvidas sobre a terminologia a aplicar (Moraschini et al, 2015). 
A sobrevivência é definida como o implante estar no local, em boca, durante o 
período de observação, sem avaliar as suas condições (Lang, Pun, Lau, Li, Wong, 2012; 
Pjetursson, Bra, Lang, et Zwahlen, 2007). 
Para se falar em sucesso há um conjunto de condições que têm de ser cumpridas, 
tais como a ausência de mobilidade e de sintomatologia dolorosa, assim como este deve 
estar funcional e com os requisitos estéticos alcançados (Lang et al., 2012; Pjetursson et al., 
2007). 
1.4.1. Critérios de sucesso dos implantes 
 
Ao longo dos últimos anos, os critérios para obter sucesso de um implante foram 
sendo alterados, não se considerando apenas a ausência de mobilidade e de 





de critérios de sucesso utilizados, do passado aos dias de hoje, incluindo; mobilidade 
(qualquer implante que se apresente móvel não pode ser incluído no grupo de sucesso), 
radiotransparência peri-implantar (implantes com imagens radiotransparentes ao seu redor 
não podem ser considerados como sucesso), perda de osso marginal, inferior a 0.2mm por 
ano após o primeiro ano em boca; e dor ausente, assim como desconforto ou inflamação - a 
espessura da gengiva aderida deve ser de pelo menos 2 mm, caso contrário o implante falha 
(Bouri, Bissada, et Al-zzahrani, 2008; Clementini, Morlupi, Agrestini, et Ottria, 2011; 
Karthik et Thangaswamy, 2013). 
 
1.4.2. Critérios de insucesso dos implantes 
 
É mais fácil descrever o insucesso de um implante do que o sucesso deste. Os 
fatores de insucesso e da necessidade de explantar o implante são quando estamos perante 
uma mobilidade horizontal superior a 1 mm ou qualquer movimento vertical clínico 
observado com forças inferiores a 500 g, a perda rápida e progressiva de tecido ósseo, 
apesar da redução das tensões e do tratamento peri-implante, ou a dor à percussão ou 
durante a função. Neste caso o implante tem insucesso. 
Um implante móvel pode não ter mais necessidade de tratamento que um dente 
natural, enquanto que um implante com uma bolsa gengival de mais de 5 mm pode ser 
estável e não requerer tratamento, tal já nao acontece em dentes naturais. Mas a decisão 
final em colocar um implante deve basear-se de que esse paciente tem a necessidade de 
receber tratamento odontológico contínuo. 
Mas um implante dentário unitário com uma mobilidade de 0,5 mm tem menos 
risco que o implante de uma prótese fixa de 12 peças com uma mobilidade de 0,5 mm. (Ten 
Bruggenkate C, et al,  1990). 
 
 




1.5. Fatores de risco em implantologia 
 
Segundo Askary et al, (1999), os factores de risco são classificados em factores de 
risco de ordem geral, planeamento e biomecânicos. Os sistémicos estão associados com a 
higiene oral, problemas associados com a quantidade e qualidade de tecido periodontal e 
presença de hábitos nocivos (fumar, consumo de alcóol ou com a presença de algumas 
doenças sistémicas). Os riscos biomecânicos abrangem problemas biológicos (sangramento, 
hiperplasia gengival, exudado purulento, bolsas profundas e reabsorção óssea). E 
problemas mecânicos (fraturas dos parafusos, fraturas de implantes e materiais de 
revestimento). Contudo alguns autores comtemplam os casos de fraturas de parafusos de 
prótese como complicações e não fracassos, uma vez que tem condição de poderem ser 












Needleman em 2016 afirmou que o tabaco está relacionado com uma série de 
problemas de saúde, tais como o cancro, patologias pulmonares e cardiovasculares. 
O fumo do tabaco abrange mais de 4000 substâncias tóxicas e é possivelmente o 
fator de risco melhor estudado e está establecido que pode ser modificável. A sua relação 
com as doenças periodontais está bem estudada, estudos que vem já desde o século passado 
(Genco et al, 2013) 
O tabagismo está relacionado com uma diminuição da hemorragia gengival, e está 
demonstrado de que o tabagismo não diminui a quantidade de placa, isto diz-nos que os 
pacientes fumadores padecem menos hemorragia gengival do que os pacientes não 
fumadores, mesmo os que tem índices de placa mais baixos. (Bergstrom et Bostrom, 2001). 
Van Dyke et  Dave, (2006) sugeriram que o fumo produz alterações nos calibres 
sanguíneos dos tecidos periodontais. Isto é causa do efeito da nicotina sobre os mesmos. 
Uma hemorragia gengival menor corresponde a uma falha da resposta imune, por isso se 
explica a perda de inserção dos tecidos e à perda de osso alveolar. As taxas de sucesso da 
eficácia no tratamento da doença periodontal são um impacto desfavorável com o 
tabagismo, em especial nos casos de procedimentos regenerativos, enxertos e colocação de 
implantes. 
Deste modo é comum que um paciente fumador possa apresentar maior formação de 
placa bacteriana, menor resposta imunitária, logo, maior número de bolsas periodontais 
maior profundidade de sondagem, recessões gengivais, perda de osso alveolar com 








2.1.1. Influência do fumo do tabaco  nos tecidos perimplantares 
 
Bain et al, (1993) tentaram correlacionar o fumo com a falência de implantes. Para 
isso, analisaram 2194 implantes colocados em 540 pacientes durante um período de 6 anos, 
e verificaram que a taxa de insucesso global foi de 5,92%. Entretanto, quando os pacientes 
foram subdivididos em fumadores e não fumadores, os autores verificaram uma 
percentagem significativamente maior de fracassos em pacientes fumadores (11,28%) 
comparando com não fumadores (4,76%). A comparação entre fumadores e não fumadores 
revelou diferenças de risco significativamente maiores em todas as áreas da cavidade oral, à 
exceção da região posterior da mandíbula. 
Com base nesses resultados, os autores propuseram o seguinte protocolo: o paciente 
abandona o cigarro uma semana antes da cirurgia, e mantém abstinências do tabaco durante 
dois meses após a colocação do implante. Desta forma a cicatrização óssea será 
beneficiada, auxiliando a osteointegração. 
 
2.2. Formação do biofilme em dentes e implantes 
 
A associação das bactérias nos biofilmes não é aleatória, na medida em que há 
associações concretas entre espécies bacterianas. Socransky e os seus colaboradores  (1998) 
examinaram mais de 13.000 amostras de placa subgengival proveniente de 185 adultos e 
identificaram seis grupos de espécies bacterianas associadas, que incluiam colonizadores 
iniciais, tais como Streptococcos orais, intermédios e tardios (Socransky et al. 1998). 
Os implantes, colocados nas últimas décadas como pilares para prótese fixas ou 
removíveis, com a finalidade de repôr dentes perdidos (Berglundh et al. 2002), não estão 
livres de problemas a curto e longo prazo, especialmente os que estão relacionados com a 
acumulação de biofilmes bacterianos nas suas superfícies. Apesar de estarem esterilizados 
antes da colocação, e dos cuidados de assépsia cirúrgicos, os implantes são susceptíveis de 
serem colonizados por microorganismos durante a fase cirúrgica (Costerton et al. 2005). 




implante, especialmente nas superfícies rugosas das roscas expostas, por isso é indesejável 
que tal aconteça dentro da cavidade oral (Serino et al. 2009). 
A formação de biofilme ao redor dos implantes parece ser crítica para o 
desenvolvimento de doenças perimplantares e estas podem levar ao insucesso, apesar da 
biocompatibilidade das superficies dos implantes (Renvert et al. 2008). Embora hoje em dia 
a substituição de dentes por implantes se realize com sucesso, e com uma elevada 
percentagem de sobrevivência do implante (Violant et al. 2014), descrevem-se 
frequentemente complicações técnicas e biológicas (Quirynen et al. 2002) 
A formação e maturação do biofilme na superfície dos implantes está relacionada 
com a etiologia das doenças periimplantares, assim como o biofilme subgengival está 
asssociado à gengivite e periodontite (Quirynen et al. 2002) As doenças periimplantares 
definem-se como um processo inflamatório que pode ser, fundamentalmente, de dois tipos: 
Mucosite periimplantar, onde existe uma lesão inflamatória que se limita à mucosa 
circundante sem perda óssea, com presença de hemorragia à sondagem e profundidade de 
sondagem igual ou superior a 4 mm (Renvert et al. 2007); e Periimplantite, na qual há perda 
progressiva do osso de suporte (Ferreira et al. 2006). 
O biofilme na superfície dos implantes é semelhante ao que se forma sob as 
superfícies dentárias, porém, algumas características do mesmo podem ver-se alteradas pelo 
desenho macro e microscópico das superficies dos implantes (Lang et al. 2011; Sánchez et 
al. 2014). Estudos in vivo realizados por autores como Rimondini et al. (1997), Scarano et 
al. (2003), Keller et al. (1998) e estudos  in vitro, realizados por autores como Sánchez et 
al. (2014), Drake et al. (1999), Mabboux et al. (2004) sobre a influência das características 
da superfície dos implantes dentários na formação do biofilme, mostraram que parâmetros 
como a rugosidade da superfície, a energia livre superfícial, a molhabilidade e o modo de 
esterilização dos implantes, são fatores que afetam significativamente a formação do 
biofilme e a distribuição tridimensional do mesmo, mostrando diferenças, entre outras, na 
sua espessura, formação da matriz de polissacáridos extracelular assim como a organização 
das células bacterianas (Sánchez et al. 2014). 
Estudos recentes que avaliaram a presença de biofilmes sobre pilares de implantes, 
com superfícies diferentes no que toca à composição e rugosidade, mostram que existe 




correlação entre a rugosidade da superfície e a biomassa viável no biofilme (Hahnel et al. 
2015). 
2.3.  Superfície dos Implantes 
 
Dois tipos de superfícies estão relacionadas com a resposta dos tecidos ao redor dos 
implantes, a superfície ao redor do osso, a forma ou topografia, seja rugosa ou lisa, e a 
outra superfície faz referência às propiedades químicas (Szmukler-Moncler S, Salama H, 
Reingewirtz Y, et al., 1998) 
As superficies lisas obtêm-se através de: 
• Electropolimento (Electropolished). A superficie do implante é tratada 
electroquimicamente por imersão num banho electrolítico através do qual passa uma 
corrente eléctrica. 
• Maquinado (Machined or turned): A superfície sofre um processo de torneado 
mecânico que macroscopicamente vai polir e alisar a superfície (Cordioli G, Majzoub Z, 
Piatrelli A, scarano A. 2000). 
As superficies rugosas obtêm-se através de: 
Adição de materiais 
• Técnica Spray Plasma-titânio, (Titantum Plasma Spray, (TPS). Neste método 
utiliza- se um gás nobre constituido por iões, electrões e plasma, que são comprimidos a 
alta temperatura e lançados a uma velocidade de 3.000 nv/seg. Através deste método obtem 
uma rugosidade aproximandamente 15 nm. 
 
Exclusão de materiais 
 Técnica de jacteado com areia. Nesta técnica a superfície do implante é 
bombardeada com jato de ar e agentes abrasivos, areia, com uma pressão controlada, 




 Técnica de condicionamento ácido e jateamento, (Acid etching and blasting). Nesta 
técnica, a superfície do implante é bombardeada com partículas grossas entre 250-500 nm. 
Após este processo, condiciona-se com ácido cloridrico e ácido sulfúrico. Este tipo de 
tratamento da superfície parece ser onde se produzem melhores resultados de 
osteointegração (Buser D, et al. 1998). 
 Técnica de condicionamento ácido, (Acid etching). Neste processo utilizam-se 
soluções ácidas para tratar as superficies dos implantes através de erosões químicas. 
Segundo Albrektsson (2004), poderiamo-nos focar às superfícies dos implantes na sua 
qualidade, característica ou propiedades. 
Relativamente a superficies bioactivas, hoje em dia, existem dois tipos de implantes: 
l. Implantes com fosfato de cálcio. Baseia-se a sua actividade na capacidade de formar 
apatite impulsionando a função celular para conseguir formar uma interface entre o osso e o 
carbonato de cálcio. (Jansen J. A, et al. 2003) 
2. Implantes com flúor. Os resultados obtidos com este tipo de superfície demostram 
uma boa adesão do osso na interface em comparação com os controlos, demostrando uma 
reação bioativa destes implantes (Ellingsen JE. 2003). 
Após esta revisão, a conclusão de que as superfícies moderadamente rugosas 
comparadas com as superfícies mais lisas, possuem vantagens clínicas, e que as superfícies 
de implantes bioativas parecem serem o futuro (Jokstad A et al, 2003) 
 
 
2.4.  Classificação dos pilares Protéticos: 
 
 Pela sua conexão: 
Conexão externa ou Hexágono Externo: A figura geométrica do hexágono encontra-se 
por cima da plataforma do implante e é por isso que os pilares assentam sobre os implantes. 
Apresentam 6 posições de encaixe (Pedrola F. 2008).  




Conexão interna ou Hexágono Interno: Os pilares assentam dentro da depressão 
hexagonal do implante. Tal como o anterior também apresentam 6 posições, o que dá 
possibilidade de variação a cada 60º. 
Cone Morse (CM): Dois elementos efetuam uma ação que deriva do contacto intímo com 
fricção, quando um componente cónico “macho” é colocado numa “fêmea” também cónica 
a convergência do cone é de 11º (Sartori IM, et al. 2010). 
Syn Octa: Criado pela ITI®(International Team for Implantology) e desenvolvido pela 
Strauman®. É uma conexão que combina um octógono interno com morse taper (união de 
dois cones por fricção). 
 Pela sua retenção à prótese: 
Aparafusado: Utiliza-se um parafuso para fixar a prótese ao implante. 
Cimentado: A sua fixacão ao implante é feita à base do cimento. 
Temos ainda os pilares para retentor (attachment) que emprega um sistema de retenção para 
reter uma prótese removível (Misch C. 2007). 
 Pela sua relação axial com o corpo do implante: 
Rectos: Pilares com uma angulação de 0º em relação ao eixo axial do implante, só variando 
a altura gengival. 
Angulados: Utilizam-se nos casos em que é necessário uma correção da angulação, onde os 
parafusos de acesso se encontram numa posição desfavorável (Di Gazoti P, et al. 2008). 
 Pelo seu material de confecção: 
Metálicos: O Titânio é o mais tradicional em implantologia devido às suas 
excelentes propriedades biológicas e mecânicas (Stilker RA, et al. 2008). Muitos estudos 
clínicos mostram uma excelente sobrevivência nas restaurações suportadas por pilares de 
titânio. Existem também outros tipos de ligas metálicas utilizada para a confecção de 
pilares, tais como as de Cobalto-Cromo (Cr-Co), Ouro (Au), Níquel-Cromo (Ni-Cr) 
(Andersson B, et. al 1995). É um material dúctil, o que realça a sua tolerância para 




Plásticos: Elaborados através de um polímero plástico de cor semelhante ao dente. 
O seu tempo de permanência em boca é até 180 dias. 
Cerâmicos: Estes pilares foram criados em resposta aos inconvenientes que os 
pilares metálicos podiam ocasionar tais como; a visualização da terminação do pilar nível 
gengival, a mudança da cor da gengiva pela translucidez do metal nos biótipos periodontais 
finos ou a visualização do pilar pela retração gengival. Existem diversos estudos que 
destacam as suas numerosas vantagens: Jung et al. (2008) demostraram que este tipo de 
pilares não produziam mudanças da cor na mucosa peri-implantária em comparação com os 
pilares metálicos. Scarano et al. (2004) observaram que a adesão bacteriana é menor na 
superfície de pilares cerâmicos. Zembic et al. (2008) efetuaram um estudo clínico de 3 anos 
observando que os pilares de zircónia e titânio mostravam os mesmos resultados biológicos 
e de sobrevivência. 
 
Tabela 1 – Comparação das características dos pilares de Titânio e Zircónia (Zembic et al., 
2009) 
 
 Pelo seu tipo de elaboração 
 
l. Pilares Pré-fabricados:  
Não modificáveis: São pilares não modificáveis que são fabricados em empresas que 
industrializam os implantes, que tratam de cobrir as diferentes possibilidades na 
reconstrução das coroas.  




Modificáveis: Estes pilares diferenciam-se dos standard pela possibilidade de modificar-se 
a sua secção (diâmetro e forma) no trajeto transmucoso o que ajuda a atingir um perfil de 
emergência adequado. 
2. Pilares individuais confeccionados em laboratório: São aqueles onde o técnico de 
laboratório, mediante um cilíndro de plástico que vai ser fundido, pode criar um pilar. 
Podem ser colados (todo o cilindro é de plástico calcinável) ou sobrecolados (a margem do 
cilindro é de uma interface de metal). 
3. Pilares maquinados: São pilares personalizados confeccionados com a tecnologia 
CAD-CAM em Titânio ou Zircónia (Christensen GJ. 2008). 
 
2.5. Efeitos do tabaco ao nível da cavidade oral 
 
O hábito tabágico tem muitos efeitos negativos sobre a cavidade oral. A sua relação 
com o cancro bucal é obviamente o efeito nocivo mais  grave a ser considerado uma vez 
que a taxa de sobrevivência relativa do cancro oral em 5 anos é de 50%. Porém, a sua 
importância parece focar-se mais na periodontite, porque esta doença afeta uma 
percentagem significativa da população. Além disso, nos últimos anos, dada à alta 
prevalência de problemas peri-implantares, tem-se dado relevância para a relação do tabaco 
com a sobrevivência de implantes dentários (Bates C, et al., 2003). 
2.5.1. Cicatrização dos tecidos moles 
 
A cicatrização tardia após curetagem ou alisamentos radiculares para reduzir a 
profundidade de bolsas periodontais foi evidente em vários estudos com pacientes 
fumadores aos quais se adiciona a redução da resposta inflamatória. Isto é explicado pelo 
desequilibrio entre a produção de proteases e os seus inibidores, bem como a redução da 
capacidade de adesão dos fibroblastos do ligamento periodontal à superficie radicular 
(Johnson G. et al., 2013). 




ex-fumadores que respondem com cicatrização mais rápida e menores efeitos infamatórios 
em procedimentos cirúrgicos em boca (Carranza et al., 2006). 
Jones e Triplett (1992), e Bain (2003), observaram uma relação entre os pacientes 
fumadores e a presença de complicações na cicatrização pós cirúrgica, tais como 
deiscências e aparecimento de infecções. A nicotina, o monóxido de carbono e o cianeto de 
hidrogénio são factores de risco para o surgimento destas complicações (Vasconcelos et al., 
2004; Sverut et al., 2008). 
Segundo Vanconcelos et al. (2004), e Sanchéz-Perez et al. (2007), o monóxido de 
carbono, falado anteriormente como um dos fatores de risco, inibe a ligação do oxigénio 
aos eritrócitos, e como consequência reduz a quantidade de oxigénio transportado para os 
tecidos gengivais e ósseos. 
Jacobi et al. em 2002, realizaram um estudo in vitro que demostrou que a nicotina 
isolada não inibe a cicatrização. Gotfredsen et al. (2009) afirmam que a nicotina deve estar 
presente numa concentração doze vezes superior à do extracto de tabaco para conseguir 
induzir uma redução equivalente na síntese de colagénio. 
Num estudo de Balshe et al. (2008) observaram que em cerca de 80% dos pacientes 
fumadores ativos estes apresentavam atrasos na cicatrização, pode-se então dizer que os 
hábitos tabágicos comprometem a cicatrização intra-oral na colocação de implantes (Jones 
et al., 2008). 
A absorção local da nicotina através da mucosa oral tem um impacto citotóxico nos 
fibroblastos gengivais (Baig et al., 2007), interferindo com a cicatrização na doença 
periodontal, pelo que devemos ter este aspeto em atenção nos primeiros estadios de 
cicatrização do leito implantar (Bain et al., 1993; Sánchez-Perez et al., 2007), pois estas 
alterações são de extrema relevância nos procedimentos relacionados com a colocação de 
implantes, em que uma correta cicatrização é essencial para o seu sucesso (Levin et al, 
2005). 
 






O hábito tabágico atende aos requisitos para ser considerado um fator de risco, pois 
existe relação plausível entre a sua presença e o desenvolvimento da doença periodontal 
(Beck, J.D., 1994), sendo que um dos fatores mais significativos para o desenvolvimento e 
progresão da doença periodontal é o hábito de fumar (Salum et al, 2007). 
Haesman et al. (2006) e Strietzal et al. (2007), chegam mesmo a afirmar que o 
tabaco é um dos factores de risco mais significativo no deselvolviemnto e na propagação da 
doença periodontal crónica, e segundo Haesman et al. (2006), cerca do 40 % dos casos da 
doença periodontal podem ser atribuidos aos hábitos tabágicos. 
O tabaco está associado ao aumento de placa bacterina, à formação de bolsas 
periodontais e à perda das peças dentárias, secundários à vasoconstrição, produzida pela 
nicotina, a qual ao diminuir as respostas inflamatórias locais da gengiva, tornam este tecido 
mais espesso e menos vascularizado (Garza M., 2013). 
A presença da lesão no periodonto está relacionada com a dose do consumo de 
tabaco. A deterioração  nas regiões molares é maior que nas outras áreas da boca, ao igual 
que a recessão gengival, a perda de inserção e a mobilidade dentária, são maiores em 
fumadores que em não fumadores (Carraro J., 2013). 
O tabaco, ao afetar as funções normais do periodonto, e ao provocar vasoconstrição, 
evita a proteção de tecidos moles, reduzindo a migração celular de defesa para os tecidos 
lesionados, limitando as ações fagocíticas dos neutrófilos e a secreção dos monócitos, bem 
como de polimorfonucleares que reduzem a sua quimitaxia, a produção de inibição da 
protease, além de gerar superóxido e peróxido de hidrogênio o que promove a destruição 
tecidular. Por sua vez, os linfócitos reduzem a sua capacidade proliferativa com diminuição 
da inmunoglobulina G2 (IgG2) (Carranza., 2006). 
Paralelamente, o tabaco ao estimular a destruição da ação citotóxica produzida pela 
combustão antes da mudança da temperatura da boca a partir do uso do cigarro, afeta os  




diretamente sobre as células periodontais (Johnson G. et al., 2013). 
O tabaco também aumenta a prevalência de espécies pertencentes aos complexos 
laranja e vermelho, que são as mais patogénicas (Socransky et al., 2001),  assim como dos 
patogénios putativos Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola e Tannerella 
forsythensis, descritos por Haesman et al. (2006), e Bergström et al. (2004). 
Um estudo in vitro de células expostas à nicotina demostrou haver  uma redução no 
seu crescimento, no conteúdo proteico, alterações nas membranas e a sua vacuolização 
(Henemyre et al., 2003). 
Pode então concluir-se, que os pacientes fumadores e com doença periodontal tem 
maior prevalência para desencadear uma destruição periodontal severa, haver uma resposta 
menos favorável aos tratamentos cirúrgicos e não-cirúrgicos e uma maior possibilidade de 
reincidência de periodontite ( Luzzi et al, 2007). 
 
2.5.3. Osteointegração dos implantes dentários 
 
De acordo com Zarb e Albrektsson (1991), a osteointegração é o processo no qual 
as células ósseas da mandibula aderem completamente à superficie do titânio. Este processo 
poderia ser traduzido como a fixação do implante no osso maxilar. Uma vez que a 
osteointegração ocorreu, ja podemos dizer que o implante está firmemente unido ao osso. 
Segundo Yamano et al. (2010), o sucesso do implante está relacionado com o 
sistema de cicatrização e na possibilidade de modificação do osso alveolar para conseguir 
consolidar o implante no osso. Este mesmo autor, num estudo em 2010, introduziu 
implantes de Titânio nos fémures de ratos, e verificou que a nicotina impide a expresão dos 
genes relacionados com a formação óssea. 
Existe  uma grande variedade de fatores que alteram a cicatrização dos implantes e 
pode levar inclusivamente à perda deste, causado pela formação de tecido fibroso entre o 
osso e a superfície do implante. 




Schwartz-Arad et al, (2002), encontraram uma prevalência de mais 2% de fracasos 
em pacientes fumadores, mas  observaram ainda  que apesar das complicações serem 
superiores em fumadores, não existiam diferenças estisticamente significativas entre os 
pacientes não fumadores e ex-fumadores. 
César-Neto et al. (2003) observaram em ratos que devido ao efeito da inalação de 
fumo produzido pelos cigarros este provocou negativamente o BIC e a densidade óssea ao 
redor dos implantes. Afirmando que a nicotina tinha alterado desfavoralvelmente o osso 
entre as trabéculas ósseas na zona correspondente ao compartimento medular da tíbia dos 
ratos, mas que este efeito afetava parcialmente no sucesso dos implantes. 
Num estudo efetuado por Balatsouka e et al, (2005), estes autores afirmam que a 
nicotina não é única responsável no processo  de cicatrização óssea depois da colocação dos 
implantes, no seu estudo realizado com coelhos expostos à nicotina e um grupo de controlo, 
estes autores não conseguiram diferenças consideráveis a curto prazo (duas a quatro 
semanas) nas medições histomorfométricas da cicatrização óssea e da osteointegração. O 
primeiro fator medido foi o contacto osso-implante (BIC), que representa à fração de osso 
mineralizado em contacto direto com a superfície do implante. Após isso, foi medida a 
densidade óssea em torno do implante (BD-i) e ainda a densidade óssea no centro do leito 
ósseo. 
Estes resultados poderá dever-se ao fato de que os animais tinham sido expostos a 
um baixo nivel de nicotina, insuficiente para provocar efeitos sobre a cicatrização óssea, 
então os mesmos autores (Balatsouka et al.,2005),  decidiram repetir com doses mais 
elevadas de nicotina (6ɥg/kg/min contra 3ɥg/kg/min) no entanto apesar do aumento da dose 
para o dobro, a osteointegração não se alterava nem causava riscos à permanência do 
implante. Os resultados foram obtidos através da frequência da resonância (RFA) e do teste 
do torque inverso (RMT). 
Já anteriormente Nociti et al, (2002), ao injectarem subcutâneamente nicotina em 
coelhos, durante 42 dias e não detetaram diferenças  na dimensão da BIC nem da BD-i, 
quando comparadas com as de grupos de controlo. Temos então os autores a chegarem á 




cicatrização óssea, e que os efeitos nefastos para o êxito de implantes em pacientes 
fumadores pode estar relacionado com o tabaco, mas aí por outros componentes do mesmo 
(Gotfredsen et al., 2009). 
 
2.5.4. Tecido ósseo peri-implantar 
 
Em 2000, Hultin et al, apontaram que a perda óssea marginal em implantes estava 
relacionada com fatores associados aos pacientes, a  resposta inflamatória, mas também  
aos seus hábitos tabágicos. 
Lindquist J. et al. em 1997 apresentaram um estudo realizado ao longo de 10 anos, 
em que avaliaram próteses sobre implantes mandibulares, e repararam que a perda óssea 
marginal nos implantes foi maior em pacientes fumadores do que em não fumadores e 
ainda indicaram que esta perda estava relacionada com o número de cigarros fumados. Por 
outro lado fumadores com uma má higiene oral eram os que apresentaram piores resultados 
Temos então autores a afirmar que o tabaco é a causa mais relevante para a  perda óssea 
peri-implantar (Bain, 2003), e que agravam a taxa de perda óssea peri-implantar, 
essencialmente a mesial e a distal do implante (Haas et al., 1996; Levin et al., 2005; Nitzan 
et al., 2005; DeLuca et al., 2006; Vervaeke et al., 2012). 
Outros estudos  mostraram que a maxila é mais susceptivel à perda óssea peri-
implantar do que a mandíbula e que os fumadores que fumam mais de 10 cigarros por dia 
têm uma maior perda óssea marginal do que os outros fumadores (Levin et al., 2005) 
A maioria dos estudos in vivo refere-se a observações na fase que se segue à 
aplicação de carga nos implantes. Antes desta fase o efeito do tabaco está pior 
documentado, como é o caso de Delucca et al., (2006). 
 
 




2.5.5. Tecidos moles peri-implantes 
 
O tabaco é um fator de susceptibilidade importante no desenvolvimento de peri-
implantite (Pereira et al., 2010). A peri-implantite relaciona-se com a formação de bolsas 
profundas na mucosa próxima aos implantes, inflamação dos tecidos peri-implantares e um 
incremento da reabsorção óssea em redor do implante. Quando esta patologia não é tratada, 
pode evoluir para a perda do implante (Sham et al., 2003). A exibição local dos tecidos 
peri-implantares aos componentes do tabaco é um fator importante para a maior incidência 
de fracasos encontrada em pacientes fumadores (Haas et al., 1996; Pereira et al., 2010). 
Os problemas inflamatórias peri-implantares dos tecidos moles associadas aos 
hábitos tabágicos determinam um aumento do risco de insucesso em pacientes que 
desenvolvem complicações nos tecidos moles peri-implantares (Strietzel et al., 2007). 
Quando existe uma relação entre o estado da mucosa peri-implantar, o nível ósseo peri-
implantar e o prognóstico do implante, é porque existe uma peri-implantite. Os pacientes 
fumadores apresentam um pior índice gengival, uma maior profundidade de sondagem, 
maior grau de inflamação na mucosa peri-implantar e, padecem de reabsorção do osso 
marginal por mesial e por distal dos implantes. Isto quando comparados com os pacientes 
não fumadores (Lambert et al., 2000). 
Pode-se esperar um aumento do risco de desenvolver inflamação peri-implantar, 
pela ação do tabaco a nível dos tecidos peri-implantares, entre outras causas devido ao 
efeito de vasoconstrição associado ao tabagismo ao nível da circulação gengival (Sham et 
al., 2003) e à redução da atividade da elastase dos neutrófilos nos fumadores, o que pode 
resultar numa reduzida reação inflamatória em pacientes fumadores. Estes efeitos moderam 
a reação inflamatória peri-implantar, enquanto que os biomarcadores como a piridinolina 
ou a b-glucuronidase, que se encontram dilatados quando existe peri-implantite, detém a 
perda anticipada de osso peri-implantar (Lambert et al., 2000). 
Segundo Lambert et al, (2000), os tecidos peri-implantares que se encontram 
exibidos ao fumo do tabaco estão mais sujeitos aos danos irreversíveis do que os tecidos 




uma diminuição na capacidade de adequação do osso e dos tecidos periodontais, em 
qualquer estadio do tratamento. 
Para uma deteção anticipada das complicações associadas aos implantes, é 
primordial que exista um controlo regular dos pacientes fumadores que estejam a ser 
tratados em implantologia (Strietzel et al., 2007) 
 
2.5.6. Sucesso dos implantes consoante vários fatores 
 
Levin et al, (2005), chegaram a conclusão de que os efeitos adversos do tabaco  para 
o sucesso dos implantes é dificil de determinar apenas baseando-se na perda dos mesmos. 
Fatores como o tipo de implante, os seus materiais e a sua localização são importantes para 
a quando a comparação entre pacientes fumadores e pacientes não fumadores. Estes 
permitem uma avaliação mais exata da taxa de sucesso dos implantes. 
 
 
2.6.  Prevenção (benefícios da cessação tabágica) 
 
Embora a maioria dos estudos enfocam os efeitos negativos do tabaco, sabemos que 
os beneficios à saúde oral são múltiplos: 
A nível oral: 
 Parar de fumar diminui o risco de cancro oral. Segundo alguns estudos, entre 5 e 10 
anos depois de abandoner o hábito do tabaco, os ex-fumadores têm practicamente o mesmo 
risco de cancro oral do que uma pessoa não fumadora (Czyżykowski R, et al., 2016). 
 Diminui a incidência de leucoplasia oral e até um número significativo destas lesões 
desaparecerem após a cessação tabágica (Czyżykowski R, et al., 2016). 
 Melhora o sentido do palato e do olfato, além da halitose. 




A nível periodontal: 
Os indivíduos que deixam de fumar têm menor risco de perda dentária e periodontite do 
que fumadores ativos (Nitzan et al., 2005). 
 A partir das 4 as 6 semans de deixar de fumar, a vascularização da gengiva começa 
a recuperar-se. Após um ano de parar de fumar, a gengiva volta a sua aparência e anatomia 
normal. Isto supõe: 
1. Uma maior resposta inflamatória gengival, o que facilita um diagnóstico precoce de 
doenças periodontais. 
2. Melhora a resposta aos diferentes tratamentos periodontais, desaparecendo as 
diferenças com o não fumador quase de imediato.  
3. Todos os riscos periodontais associados ao tabaco são progressivamente reduzidos, 
melhorando a resposta imune. 
4. Diminui o risco de cancro oral, melhora o sentido do gusto, o olfato e a halitose 
(Christen A.G., 2001). 
A nível implatológico: 
 Reduz o risco de falha do tratamento com implantes, bem como a aparência de 
patologia peri-implante (Critchley J.A, et al., 2003). 
Bolin et al., (1993), observaram que os pacientes fumadores após deixarem de 
fumar perderam 3,9% de osso marginal e os pacientes fumadores um 6%. 
 
2.7.  Em resumo o que se pode encontrar na bibliografia 
 
A fim de medir o papel do fumo do Tabaco para o sucesso do implante recorre-




Primeiro procurámos nas diferentes bases de dados acessíveis (Pubmed, 
Scielo) os artigos abrangendo este tema publicados entre 1993 e 2007. 
Por “abrangendo este tema”, entendemos as publicações cujas palavras chave 
ou elementos do título são comuns às palavras chave escolhidas para alcançar esta 
revisão. Palavras chave: Implantologia; Fatores de risco; Tabagismo; Tabaco; 
Insucesso. 
 
Onze publicações respondem aos critérios do nosso estudo e estão resumidas a seguir. 
 







Em 1993, Bain, Moy, analisaram o efeito do Tabaco sobre os implantes e os 
doentes fumadores apresentaram uma taxa de insucesso de 11,28%, ao passo que nos 
doentes não fumadores ela foi 4,76%. 
No entanto, em 1999, Kan et al., analisaram doentes com implantes tanto 
fumadores como não fumadores e obtiveram a mesma taxa de insucesso nos dois 
grupos. 
Em 2000, Lambert et al., analisaram pacientes com implantes durante um 
período de  3 anos e os doentes fumadores apresentavam um risco 1,5 vezes superior 
de insucesso comparativamente com os pacientes não fumadores. 
Stefani et al., (2002), analisaram o efeito da nicotina no osso peri-implantar 
num estudo em animais e observaram que a administraçãoo diária de 0,93mg/kg de 
nicotina levou à diminuição do contacto existente entre osso e implante 42 dias após a 
colocação do implante. 
Nesse mesmo ano, Schwartz-Arad et al., observaram o efeito do tabaco sobre 
os implantes, em fumadores moderados e severos e obtiveram um aumento 
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Em 2003, Cesar-Neto et al., analisaram o impacto da nicotina e da inalação do 
fumo na osteointegração do implante durante 60 dias em animais e observaram um 
efeito negativo no contacto osso-implante e na qualidade do osso em redor do mesmo. 
Na análise do efeito do tabaco sobre os implantes, em fumadores moderados, 
severos e não fumadores verificou-se que os fumadores severos e moderados , 
apresentavam uma maior taxa de perda osso-implante significativamente maior do que 
nos não fumadores ou fumadores leves (Griuca et al., 2004). 
Em 2005, Levin et al., analisaram o mesmo  que Griuca et al., em 2004, e 
mostraram que os fumadores severos e moderados apresentavam uma maior taxa de 
perda óssea marginal que nos não fumadores. 
Em 2006, DeLuca et al., analisam a sobrevivência de implantes num período 
de 10 anos, e a percentagem da taxa de insucesso foi superior (23,08%) nos doentes 
fumadores comparativamente aos doentes não fumadores (13,33%). 
Por último, em 2007, Sánchez-Perez et al., analisaram o efeito do tabaco sobre 
os implantes, e descobriram uma maior indidência de complicações conforme se 
aumentava o número de cigarros fumados. 
 
2.8.   Doença periimplantar 
 
O termo periimplantite descreve a perda óssea ao redor de um implante. A perda 
óssea crestal precoce em torno de um implante não é causada por bactérias. Na maioria dos 
casos há uma perda causada pelo esforço sobre a conexão ao suporte da prótese. Após esta 
perda, o sulco crevicular é aumentado e as bactérias anaeróbicas podem-se, aí sim, 
tornarem-se promotoras de uma perda óssea contínua. 
Um exsudado ou abscesso associado a um implante indica uma exacerbação da 
doença periimplantar e possivelmente uma perda óssea acelerada. Tratamento com 
antibiótico de largo espectro e de curta duração e aplicação tópica agressiva de clorexidina 




(0,05%) são indicados além de um reforço nas instruções de higiene oral. Um exsudado que 
persiste por mais de 1 e 2 semanas requer intervenção cirúrgica na área periimplantar 
(Jepsen S et al.,1996) 
 
2.9.  Higienização dos implantes e prótese implantosuportadas 
 
Os implantes dentários são a melhor opção quando existe um edentulismo parcial ou 
total, uma vez que é a maneira mais semelhante de substituir dentes naturais e as 
percentagens de sucesso a longo prazo são superiores a 70%. Contudo, é importante saber 
que uma das complicações dos implantes é a doença periimplantar, que corresponde a um 
processo inflamatório nos tecidos que circundam os implantes osseointegrados, causado 
pela presença de um bioma em indivíduos suscetíveis. Dependendo da gravidade, essas 
doenças periimplantares podem ser classificadas em três tipos: mucosite (tecido mole em 
redor do implante fica inflamado), periimplantite (destruição óssea) e falha periimplantar 
(Buitrago P.J et al. 2001). 
Um dos fatores-chave para evitar que isso aconteça é a boa higiene da prótese que 
está apoiada sobre os implantes para evitar a acumulação de biofilme em torno dos 
implantes.  
 
2.10.  Métodos de higienização pós-cirúrgico 
 
Nas primeiras 24 horas após a cirurgia é essencial não bochechar ou cuspir de forma 
a manter o coágulo e ter boa cicatrização. Quando as primeiras 24 horas tiverem passado: 
 Mantenha a área da sutura muito limpa usando uma escova cirúrgica e durante os 
primeiros 5 dias aplique o gel de clorexidina na área da ferida. 
 Enxágue por pelo menos 7 dias com colutórios também com a mesma formulação 





2.10.1. Manutenção durante a osteointegração 
 
Com escova suave ou média e uma pasta específica e colutório para manter as 
gengivas em bom estado (ATTARD et al., 2005). 
 
2.10.2. Manutenção após a carga dos implantes 
 
 Na prótese fixa a implantes, unitária, ponte fixa e arcada completa tal como o 
preconizado em dentes pilares naturais, é importante manter uma escovagem adequada e o 
uso de fio dentário e escovas interproximais. É muito importante que a gengiva mantenha 
uma aparência saudável, sem inflamação, vermelhidão ou sangramento. É aconselhável 
então, usar produtos específicos para manter a gengiva saudável (ATTARD et al., 2005). 
 Sobredentaduras: É importante manter a parte da prótese e a área onde se dá a 
retenção (barra, abutments...) muito limpa. A prótese dentária deve ser limpa com um tipo 
específico de escova para este tipo de prótese, detergente ou pasta com pH neutro, e uma 
vez por semana recomenda-se a utilização de pastilhas de limpeza para a prótese. A área do 
palato e gengiva geralmente cobertas pela prótese devem ser escovadas com uma escova e 
bochechos contendo clorexidina a baixa concentração (0,05), manter  e controlar a margem 
do periimplante limpa, é essencial utilizar de uma escova de cabeça estreita e linear para 
facilitar a eliminação do binário dentário (ATTARD et al., 2005). 
 Prótese Híbrida: nestes casos, o ideal é que o paciente use um irrigador oral que 
contenha clorexidina enxaguar a boca com o desinfectante habitual (por exemplo Perio • 
Aid ® 0,05)  manutenção e  controlo apertado, escovar a área entre a borda da prótese e as 
gengivas com escovas suaves. Em áreas de dificil acesso será aconselhável a utilização de 
uma escova com cabeça pequena (ATTARD et al., 2005). 
 
A osteointegração correta do implante não garante o seu sucesso a longo prazo, a 




manutenção da integridade e saúde dos tecidos periimplantares é necessária se quisermos 
aspirar a ele ( Grusovin M et al.,2010). 
É difícil determinar a prevalência da periimplantite mas, pacientes com implantes 
sofrem desta patologia de acordo com autores como Zitzmann UN., (2008) e Berglundh T., 
(2008). Monbelli., (2012) refere que a prevalência de perrimplantite aos 5-10 anos, ronda 
os 10%.  
As fibras colágenas supracrestais no dente movem-se perpendicularmente e são 
inseridas no cimento, enquanto no implante as mesmas fazem-no paralelamente à superfície 
do implante, tanto longitudinal como circunferencialmente, mas não conseguem ser 
inseridas nele. Além disso, o tecido conjuntivo da região supracrestal dos implantes tem 
mais fibras de colágeneo, mas menos fibroblastos e a mucosa periimplataria é menos 
vascularizada que a gengiva em redor do dente. Essas diferenças tornam os tecidos peri-
implantares menos resistentes à ação das bactérias e, para além disso, a peri-implantite 
progride mais rapidamente (Berglundh T et al., 2011 ) (Figura 3). 
 
 





Regra geral, os métodos de higiene oral e os instrumentos disponíveis para a mesma 
são muito semelhantes tanto para dentes como para implantes. Ao escolhê-los, devemos ter 
em linha de conta a natureza metálica dos implantes e a maneira como os tecidos moles se 
unem a estes, a localização, a angulação dos implantes, o comprimento, a posição dos 
elementos transmucosos, o design da prótese, bem como outros fatores como os hábitos do 
paciente, a sua motivação, a destreza manual e estado de saúde bucal (Buitrago P. J., 2001). 
 
 
2.10.3. Revelador de placa 
 
O uso de revelador de placa ajuda a mostrar ao paciente as zonas onde se acumula a 
placa bacteriana e a ensinar adecuadamente como a remover e controlar  (figura 2). Pode 
ser útil para que o paciente se auto avaluie em casa coomo controlar a higiene dos seus 
implantes. 









2.10.4. Escovas dentárias 
 
Com as escovas dentárias são eliminadas as bactérias das faces expostas dos dentes 




significativas entre a eficácia das escovas elétricas versus as manuais para a conservação ou 
recuperação da vitalidade dos tecidos moles (Grusovin M. et al., 2010). 
Em geral, as próteses sobre implantes são "menos higiénicas" que as próteses em 
dentes. Demasiadas vezes desenhos protéticos, como consequência da perda óssea maxilar, 
a inclinação dos dentes vizinhos ou implantados incompatibilidade de tamanho de da coroa 
(molares) implica grande dificuldade para aceder o área de implante-coroa-gengiva para 
eliminar a placa. 
Existem diferentes desenhos de escovas no mercado com cabeças menores, menos 
filas de tufos, monoprenáveis, diferentes ângulos do cabo, etc., que facilitam o acesso a 
essas áreas. 
 
2.10.5. Escovilhão interproximal 
 
O escovilhão interproximal pode ser indicado para pacientes com dificuldade 
em utilizar o fio dental. A utilização de escovilhões do tipo interproximais ou unitufos é 
recomendada para pacientes que possuam espaço suficiente para sua penetração. Esses 
escovilhões são pequenas e disponíveis em diâmetros variáveis, com filamentos de nylon, 
concebidos especialmente para limpeza entre os dentes e entre o pôntico e os tecidos de 
suporte. Este tipo de escova pode-se apresentar com uma porção central revestida de 
plástico ou nylon para que não venha riscar a superfície do implante. O especialista deverá 
recomendar por escrito o tamanho e a forma mais indicada para o seu paciente (SISON et 
al., 2013). 
 
2.10.6. Fio dentário 
 
A utilização do fio dentário associado à escovagem manual, remove melhor a 




placa bacteriana do que a utilização da escova isoladamente e os estudos indicam que as 
escovas elétricas são mais efetivas na qualidade de higienização para alguns pacientes, 




Embora o uso de clorexidina na forma de géis e colutórios seja recomendado, 
apenas o seu uso com um irrigador se tem mostrado mais eficaz na redução dos valores de 
placa e sangramento marginal (Felo A. et al., 1997).  
Os irrigadores ajudam a eliminar o biofilme depositado nos dentes, gengivas e 
próteses graças à aplicação direta de um jato pulsante de água com colutório. Devido às 
áreas de acesso serem muito mais difíceis, a irrigação com agente antimicrobiano é 
proposta como complemento à escovagem. Devido às características da junção da mucosa 
ao implante, deve-se evitar o jato direto no sulco para evitar danificar a referida união 
(Grusovin M. et al., 2010). 
Segundo Lyle (2013), o uso incorreto do irrigador e a redundância de pressão com 
que é projetada a água pode lesar os tecidos peri-implantares. Para impedir problemas, o 
paciente deve ser informado corretamente pelo médico dentista, que por sua vez deve 




Os estimuladores são dispositivos que massajam o tecido que circunda os dentes e 
as reabilitações protéticas suportadas por implantes, mantendo o tecido queratinizado 
saudável. Sendo, cada vez mais, utilizados em redor de reabilitações implanto-suportadas e 
de locais onde se realizaram procedimentos regenerativos, estes dispositivos para além de 







Os componentes do tabaco possuem a capacidade de causar alterações ao nivel da 
perfusão dos tecidos, do sistema imunitário e do metabolismo ósseo, levando ao 
desenvolvimento de lesões das mucosas, tal como a estomatite nicotínica, ou de lesões pre-
malignas ou malignas.  
 
São varios os estudos que referem existir un risco aumentado da ocorrência de 
complicações após a colocação de implantes em pacientes com hábitos tabágicos. 
O sucesso dos implantes depende da osteointegração e os pacientes fumadores apresentam 
um maior risco de complicações, ja que os autores são unânimes em afirmar que os 
elementos nocivos do tabacoafetam ao proceso normal da osteointegração. 
 
 Entre os efeitos negativos do tabagismo temos a diminuição do aporte sanguíneo ao 
osso, às gengivas e às mucosa circundantes, o que vai alterar as características dos tecidos 
moles da boca, atrasar a cicatrização, facilitando o desenvolvimento de infeções na zona da 
cirugía e diminuindo a capacidade de reparação das lesões ao atuar sobre as diferentes 
células envolvidas. 
 
 O tabaco atua também sobre as glándulas salivares, o que vai favorecer a 
mineralização da placa bacteriana e portanto, a formação de tártaro nos dentes, pelo que os 
pacientes fumadores apressentam maior índice de placa. 
 
Os implantes com uma de superfície rugosa podem favorecer o prognóstico das 
reabilitações implantosuportadas em pacientes fumadores. Contudo, são essenciais mais 
estudos para determinar qual o tratamento de superfície e quais as dimensões mais 
adequadas para os implantes colocados neste tipo de pacientes.  
 
Embora o tabagismo seja um fator de risco para falha dos implantes, não é 
considerado uma contra-indicação absoluta. Quando o tratamento do implante é planeado, o 




histórico de tabagismo deve ser obtido primeiro e incluir a duração, a intensidade (passado 
e presente) e o status atual do tabagismo. Os fumadores candidatos a procedimentos 
cirúrgicos relacionados a colocação de implante devem ser incentivados pelos clínicos a 
deixarem de fumar, enfatizando que o tabagismo pode aumentar as complicações e reduzir 
a taxa de sucesso desses procedimentos. O médico precisa decidir se deve ou não iniciar o 
tratamento com implantes em situações de alto risco, mas, uma vez decidido prosseguir, o 
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